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Введение
Миокардиты являются закономерными 
осложнениями ряда инфекционных заболева-
ний. Широкое распространение вирусных забо-
леваний, тропность вирусов к эндотелиоцитам 
и миокарду, возможность длительной персистен-
ции возбудителей в организме объясняют стой-
кий интерес к вирусным повреждениям сердца. 
Повышенное внимание к этому вопросу в по-
следнее время связано с современным этапом 
изучения вирусных болезней, который характе-
ризуется накоплением новых научных данных, 
основанных на широком внедрении в практику 
высокоинформативных диагностических тестов: 
иммуноферментный анализ, реакция иммуноф-
люоресценции и молекулярно-биологические 
методы. Эти методы позволяют не только диа-
гностировать вирусную инфекцию по наличию 
возбудителя в различных биологических жидко-
стях и тканях, но и оценить активность (репли-
кативную активность возбудителя) и стадию ин-
фекционного процесса. Соответственно, новые 
возможности диагностики вирусных инфекций 
открывают перспективы уточнения причин и па-
тогенеза воспалительных заболеваний миокар-
да, их связи с вирусными инфекциями.
Резюме. В обзоре представлены данные о наиболее 
значимых этиологических факторах вирусных миокар-
дитов и относительно новых возбудителях, с учетом 
возможностей современной верификации вирусных бо-
лезней. Рассмотрены некоторые аспекты патогенеза 
вирусного поражения миокарда, позволяющие судить 
о перспективах их использования в диагностике и про-
гнозе течения заболевания. Обсуждены трудности и 
возможности современной диагностики вирусных мио-
кардитов.
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Abstract. The review provides data on the most impor-
tant etiological factors of viral myocarditis and on relatively 
new pathogens, based on the capabilities of modern verifica-
tion of viral diseases. Some aspects of pathogenesis of viral 
myocardial damage giving the indication of the prospects for 
their use in the diagnostics and prognosis of the disease are 
considered. The challenges and possibilities of modern diag-
nostics of viral myocarditis are discussed.
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Трудности диагностики вирусных 
миокардитов
Следует отметить, что в настоящее время мы 
не располагаем данными об истинном распро-
странении вирусных миокардитов, что, в пер-
вую очередь, обусловлено объективными труд-
ностями их выявления. Диагностика вирусного 
миокардита, основанная на убедительной до-
казательной базе, остается одной из ключевых 
проблем этой патологии.
Миокардит может развиться на разных ста-
диях инфекционного процесса. В острую фазу 
вирусных инфекций врачи проявляют насто-
роженность в отношении возможного разви-
тия миокардита, между тем все клинические 
симптомы, как и изменения на ЭКГ, неспеци-
фичны и могут быть расценены как проявле-
ния синдрома интоксикации, свойственного 
вирусным инфекциям. Однократная регистра-
ция ЭКГ малоинформативна для оценки ви-
русного поражения миокарда, кроме того, ис-
следование не является обязательным при об-
следовании больных вирусными инфекциями, 
особенно молодого возраста, и значение этого 
метода диагностики весьма ограничено. Мож-
но предположить, что клинически выявляются 
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ном в 2000 г. [16]. Показано, что «период сцепле-
ния» острых респираторных вирусных инфекций 
(ОРВИ) и кардиологических симптомов составляет 
7–28 дней. Вследствие этого доказать вирусную 
этиологию миокардита оказывается сложно, что 
является еще одной серьезной проблемой в изуче-
нии вирусных миокардитов.
С момента возникновения вирусной инфек-
ции до появления клиники миокардита может 
пройти достаточно продолжительное время, за 
которое происходит спонтанная или иммуно-
опосредованная элиминация вируса из организ-
ма, что объясняет отрицательные результаты по-
иска вирусов или их геномного материала в тка-
нях сердца [18, 19].
Природа вирусов, способных вызывать пора-
жение миокарда, многообразна. По результатам 
эндомиокардиальной биопсии частота обнаруже-
ния вирусов в миокарде, по данным разных авто-
ров, варьирует от 3 до 60% [5, 17] .
Обнаружить вирусы в миокарде можно пря-
мым методом с помощью биопсии миокарда 
и проведения ПЦР. При этом диагностическое 
значение имеют лишь позитивные результаты 
биопсии, которые при очаговом поражении 
миокарда зависят от того, из какого участка 
сердца взят материал [20]. Исследования на 
животных показали, что определить вирусную 
репликацию в миокарде можно только в пер-
вые две недели от начала заболевания, когда 
симптомов миокардита может не быть или они 
минимальны [21].
Доказать вирусную природу миокардита мож-
но также косвенно, по диагностически значимо-
му нарастанию титра вирус-нейтрализующих 
антител в сыворотке крови пациента, однако 
титр антител повышается медленно, и нередко 
результаты этого исследования имеют ретро-
спективное значение. Кроме того, не всегда по-
ложительные данные серологических исследо-
ваний совпадают с обнаружением вирусного ге-
нома в ткани миокарда при эндомиокардиальной 
биопсии и наоборот [11]. 
Считается, что инфекционно-токсический ми-
окардит в большинстве случаев характеризуется 
доброкачественным течением и заканчивается 
выздоровлением. В то же время миокардит может 
приводить к развитию тяжелой сердечной недо-
статочности и летальному исходу [5, 22, 23]. Не 
исключено, что резидуальные изменения миокар-
да вследствие перенесенного острого воспаления 
оказывают влияние на развитие отдаленных со-
бытий со стороны сердечно-сосудистой системы. 
Примером может служить рассмотрение инфек-
ционного миокардита как причины аритмий.
Проспективные наблюдения показали, что 
наиболее частой причиной развития аритмий 
преимущественно тяжелые, реже среднетяже-
лые формы миокардита. Не улучшают диагно-
стику миокардитов «рутинные» методы обсле-
дования больных. 
Известно, что не всегда есть корреляция меж-
ду применяемыми в практике биохимическими 
показателями воспаления и морфологическими 
изменениями миокарда, то есть наличие воспа-
ления может не подтверждаться лабораторными 
тестами. При миокардитах могут отсутствовать 
корреляции изменений на ЭКГ, биохимических 
и клинических данных [1], что значительно за-
трудняет диагностику. Более того, симптомати-
ка миокардита нередко появляется в периоде 
реконвалесценции острой вирусной инфекции, 
после выписки из стационара, при этом часто 
малосимптомное течение миокардита не застав-
ляет пациента обращаться к врачу. При подо-
зрении на развитие миокардита убедительная 
верификация диагноза возможна на основании 
результатов такого современного метода диа-
гностики, как эндомиокардиальная биопсия, на 
сегодняшний день еще трудновыполнимого в ре-
альной практике и не лишенного недостатков. 
В практике используются инструментальные ме-
тоды обследования больных, ведется поиск но-
вых возможностей неинвазивных методов, по-
зволяющих оценивать наличие воспалительных 
процессов в миокарде [2–4]. 
Особенное внимание в последние годы уделя-
ется выяснению точной этиологии миокардита, 
поскольку от этого во многом зависит дальнейшее 
ведение пациента и успешность лечебных меро-
приятий [5].
Хорошо изучены миокардиты при бактери-
альных инфекциях, таких как брюшной тиф, 
дифтерия, кокковый сепсис, стрептококковая 
инфекция, туберкулез, сифилис, лептоспироз, 
сыпной тиф, возвратный тиф, системный кле-
щевой боррелиоз. Долгое время основная роль 
в развитии неревматических миокардитов от-
водилась именно бактериальным инфекциям, 
что отчасти связано с недостаточным использо-
ванием вирусологических исследований в диа-
гностике респираторных, кишечных и других 
инфекций [6].
В настоящее время известно, что вирусные 
инфекции являются самой частой причиной раз-
вития инфекционного миокардита [4, 7–13]. 
У 50–80% больных с воспалительными измене-
ниями миокарда находят связь с предшествующей 
вирусной инфекцией [7, 14–17]. Однако не всегда 
у больных миокардитом удается выделить виру-
сы или их геном из миокарда, что было показано 
в многоцентровом европейском исследовании по 
изучению эпидемиологии и лечения воспалитель-
ных заболеваний сердца ESETCI�, опубликован-
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случаев вирусных миокардитов [7–9, 14, 15, 31]. 
I. �aaloul et al. [32] с 2006 по 2010 г. изучили 48 слу-
чаев внезапной смерти молодых людей с клиникой 
воспалительного заболевания миокарда. У 12,5% 
обследованных с использованием постмортально 
иммуногистохимических и молекулярных методов 
ПЦР и ПЦР-гибридизации в миокарде был обнару-
жен энтеровирус Коксаки В.
Показано значение в этиологии миокар-
дита и других вирусов: ЕСНО, полиомиелита, 
простого герпеса, герпеса 6 типа, Эпштейна – 
Барр (ВЭБ), ЦМВ, эпидемического паротита, 
кори, краснухи, аденовирусов, вирусов гриппа 
А и В, вируса иммунодефицита человека, виру-
сов гепатитов В, С [11, 16, 33–39]. На мембране 
кардиомиоцитов обнаружены специфические 
рецепторы, например, Coxsackie adenovirus 
receptor (CAR), объясняющие сродство ткани 
миокарда с вирусами Коксаки и аденовирусами 
2-го и 5-го типов [40]. 
В исследовании Ю.И. Новикова и соавт. (2003) 
[24] у 31 из 44 (70%) обследованных больных острым 
вирусным миокардитом выявлены серологические 
маркеры инфекций, из них в 27 (61%) случаях – 
это вирус Коксаки группы В, в 3 случаях – вирус 
гриппа А
2 
и в одном случае – аденовирус. У трех 
пациентов вирусный миокардит развился после 
серозного менингоэнцефалита, ветряной оспы, 
вирусного гепатита В.
В исследованиях последних лет установлена 
роль других кардиотропных вирусов, в част-
ности, парвовируса В19. Так же, как и вирусы 
Коксаки типа В и аденовирусы типов 2 и 5, пар-
вовирус В19 часто является причиной воспали-
тельных заболеваний сердца у детей и взрос-
лых, что было доказано при изучении эндомио-
кардиальных биоптатов с помощью иммуноги-
стохимических и гистопатологических методов 
диагностики [41]. Показано, что врожденная 
парвовирусная инфекция может приводить 
к фатальным для плода заболеваниям миокарда, 
таким как миокардит и дилатационная кардио-
миопатия [23]. В исследовании �. Enders et al. 
(1998) [42] геном парвовируса В19 был обнару-
жен в ткани миокарда у 4 из 31 больного с кли-
ническими проявлениями миокардита и гисто-
логической картиной вялотекущего или очаго-
вого миокардита.
По данным F. Mahfoudl et al. (2011) [11], эндо-
миокардиальная биопсия была проведена 124 па-
циентам с клиникой острого и подострого миокар-
дита. У 58 пациентов (47%) вирусный геном был 
обнаружен в миокарде методом ПЦР, при этом 
чаще встречался парвовирус В (19 человек, 33,2%). 
Вирус герпеса 6-го типа выделен у 10 (8%) человек, 
ВЭБ – у 7 (6%) пациентов. Энтеровирусный геном 
был обнаружен в миокарде у 5 (4%) пациентов, аде-
у лиц молодого возраста является миокардит [6, 
24, 25]. Нарушение ритма сердца наблюдается 
у 30% перенесших миокардит различной этиоло-
гии, в том числе протекающий в легкой и средне-
тяжелой формах. Через год после перенесенного 
миокардита на ЭКГ у части пациентов сохраня-
ются такие изменения, как нарушение реполя-
ризации миокарда, различные нарушения ритма, 
нарушение внутрижелудочковой проводимости. 
Считается, что не только патологические арит-
мии, но и единичные экстрасистолы, сохраняю-
щиеся в отдаленном периоде, могут быть связа-
ны с имевшим место воспалительным процессом 
в сердечной мышце, при этом желудочковые 
экстрасистолы могут быть единственным клини-
ческим проявлением перенесенного миокардита 
[25–28].
Выявляемые при эндомиокардиальной биопсии 
такие постмиокардитные изменения, как эндо-
миокардиальный или интерстициальный фиброз 
у лиц с нарушениями ритма, ставят под сомнение 
существование идиопатических аритмий вообще 
[24, 26]. Известно, что мелкие фиброзные очаги 
в сердечной мышце могут обладать повышенной 
аритмогенностью.
Л.Б. Митрофанова [29] при гистологическом 
исследовании 30 сердец умерших больных 
с ИБС и материала ушка правого предсердия 
66 больных с пороками сердца и ИБС, страдаю-
щих фибрилляцией предсердий, пришла к за-
ключению, что в подавляющем большинстве 
случаев изменения в сердце сводятся к хро-
ническому миокардиту. Наиболее вероятно 
причиной развития фибрилляции предсердий 
у этих больных явилась обнаруженная перси-
стенция вирусов в миокарде: VP 1-антиген эн-
теровирусов был выявлен во всех случаях, экс-
прессия антигена парвовируса В19 выявлена 
у 90%, аденовирус был выявлен у 18% больных, 
вирус простого герпеса определялся у 27% боль-
ных с фибрилляцией предсердий. Интересным 
является тот факт, что признаки хронического 
вирусного миокардита при фибрилляции пред-
сердий были выявлены у всех обследованных 
больных с ИБС (30 аутопсий). 
Таким образом, можно предположить, что вирус-
ные миокардиты встречаются значительно чаще, 
чем регистрируются, что связано с трудностями 
распознавания острого миокардита в случаях нетя-
желого течения, критерии верификации вирусной 
природы поражения сердца также трудно достижи-
мы в повседневной медицинской практике.
Спектр возбудителей вирусных миокардитов
Наибольшей кардиотропностью обладают эн-
теровирусы, особенно вирусы Коксаки группы В. 
Эти вирусы считаются причиной половины всех 
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вируса», так как, циркулируя в крови и участвуя 
в формировании капиллярной сети различных 
органов, осуществляют доставку возбудителя 
к ишемизированным тканям. Результаты про-
веденного экспериментального исследования 
позволили китайским авторам высказать пред-
положение о потенциальной роли циркулирую-
щих эндотелиальных клеток-предшественников 
в развитии миокардита и других внепеченочных 
проявлений HBV-инфекции. В литературе име-
ются единичные сообщения о развитии мио-
кардита при остром гепатите В [48–51], хотя 
в фундаментальном руководстве по сердечно-
сосудистой патологии, изданном в Филадельфии 
еще в 1992 г., HBV фигурирует среди инфекци-
онных агентов, вызывающих миокардит [52]. 
Следовательно, возбудители миокардита пред-
ставлены широким спектром вирусов, которые 
способны инициировать воспалительный процесс 
в миокарде разной степени выраженности и с раз-
ной частотой.
Некоторые аспекты патогенеза вирусных 
миокардитов
Выделяют 3 фазы развития вирусного миокар-
дита [9, 40, 53], причем после каждой фазы может 
быть выздоровление или переход воспаления в сле-
дующую фазу, что определяется, с одной стороны, 
степенью обсеменения вирусами ткани миокарда 
и степенью разрушения кардиомиоцитов, с другой 
стороны – достаточностью и адекватностью им-
мунного ответа. Недостаточный иммунный ответ 
может приводить к длительной персистенции ви-
руса в организме, избыточный или извращенный 
иммунный ответ – к развитию аутоиммунного 
миокардита.
В первую фазу (первые 5–7 дней) происходит 
проникновение и репликация вируса в клетках 
сердца. В разгар заболевания вирус реплицирует-
ся во многих тканях: в плазме, клетках эндотелия, 
В-лимфоцитах, клетках печени, селезенки. Для 
развития миокардита имеет значение не только 
кардиотропность, но и кардиовирулентность воз-
будителя, то есть генетическая способность вы-
зывать заболевание миокарда. В настоящее время 
картированы участки нуклеиновых кислот, мута-
ции или удаление которых ослабляют кардиовиру-
лентность возбудителя [9]. В этой фазе наблюдает-
ся прямое миокардиоцитолитическое действие ви-
руса, что приводит к разрушению кардиомиоцитов 
вследствие некроза или апоптоза, изменение ар-
хитектоники клеток миокарда, нарушение коор-
динации сократительной деятельности миокарда 
[9, 13, 54]. В миокарде формируется воспалитель-
ный очаг, активируются натуральные киллеры, на-
капливаются макрофаги и лимфоциты, особенно 
Т-хелперы и Т-цитотоксические лимфоциты, ини-
новирусный – у 3 (2%) пациентов. Тринадцать па-
циентов (10%) были инфицированы двумя и более 
кардиотропными вирусами, при этом у 11 опреде-
лялся парвовирус В. Ранее U. Kuhl et al. [17] пока-
зали, что присутствие в миокарде разных вирусов 
ассоциируется с неблагоприятным прогнозом при 
остром миокардите.
У 20 (16%) больных острая вирусная инфекция 
была подтверждена серологически, и только у 5 из 
124 пациентов (4%) серологическое подтвержде-
ние вирусной инфекции совпадало с обнаружени-
ем этого же вируса в миокарде. 
Частота выделения вирусного генома из мио-
карда у лиц с наличием воспалительной инфиль-
трации, подтвержденной иммуногистохимиче-
ски, составляла 59%. У лиц без воспалительных 
изменений в миокарде вирусный геном опреде-
лялся в 33% случаев. Это еще раз иллюстрирует 
сложности доказательства вирусной этиологии 
миокардита и верификации инфекционного диа-
гноза.
Причиной фатальных тяжелых миокардитов 
у взрослых может быть ЦМВ, геном этого ви-
руса был обнаружен в миокарде при аутопсии 
с помощью методов ПЦР и ДНК-гибридизации. 
V. Kito et al. [43] обнаружили ДНК цитомегало-
вируса в ткани миокарда у 7 из 25 больных мио-
кардитом.
Т.В. Толстикова et al. [44] наблюдали больных 
детей в возрасте от 1 месяца до 15 лет с клинико-
лабораторной картиной ВЭБ-инфекции. Со сто-
роны сердечно-сосудистой системы наблю-
дались следующие осложнения: миокардит 
у 12,5%, инфекционный коронариит – у 37,5%, 
синдром Кавасаки – у 17,5%, эндокардит – 
у 2,5% обследованных.
В период подъема заболеваемости ОРВИ мио-
кардит выявлялся у 1–15% больных. При гриппе 
у 1–5% пациентов обнаруживали клинические 
и инструментальные признаки миокардита [15]. 
В.И. Кожокару, Ю.В. Лобзин и соавт. [45] наблю-
дали 114 больных тяжелой формой гриппа, на-
ходящихся в отделении интенсивной терапии. 
У 84 (73,7%) пациентов был лабораторно подтверж-




, у остальных диагноз гриппа был 
установлен клинико-эпидемиологически. Острый 
тяжелый миокардит осложнил течение инфекции 
у 26 (22,8%) больных.
Вирусы гепатитов не являются частой при-
чиной миокардита, между тем, по мнению 
П.Е. Крель и соавт., вирус гепатита В обладает 
тропностью к кардиомиоцитам [46]. В иссле-
довании Q. Rong et al. [47] показано, что ви-
рус гепатита В не реплицируется в эндотелии, 
а первично поражает эндотелиальные клетки-
предшественники, которые могут служить свое-
образными внутрисосудистыми «переносчиками 
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де. Следовательно, вероятность трансформации 
первичного вирусного миокардита в аутоим-
мунный вируснегативный определяется нали-
чием факторов антигенной мимикрии у данных 
вирусов [10, 18].
Третья фаза патогенеза, соответствующая 
поздним срокам заболевания, характеризует-
ся развитием воспалительной кардиомиопатии. 
У части больных по мере развития заболевания 
с персистенцией вирусов в миокарде, нарушени-
ем Fas-опосредованного апоптоза лимфоцитов, 
продукцией ими аутоантител может происходить 
трансформация воспалительной кардиомиопатии 
в дилатационную (ДКМП) [13].
До сих пор нет единого мнения об этиологии 
кардиомиопатий, особенно ДКМП. Одна из гипо-
тез развития ДКМП – это предшествующий ин-
фекционный миокардит, в частности, вирусный 
[13, 59]. Во многих научных работах находили 
косвенные признаки вирусной этиологии кардио-
миопатий: развитие дисфункции миокарда после 
перенесенной Коксаки-инфекции [60], постепен-
ное развитие миокардита с исходом в кардиомио-
патию в эксперименте у крыс с персистирующей 
латентной вирусной инфекцией, обнаружение 
в миокарде больных кардиомиопатией вирусных 
белков и вирусных геномов, выделение из мио-
карда вирусной нуклеиновой кислоты с помощью 
ПЦР [61]. 
Основным морфологическим признаком 
острого миокардита является наличие воспа-
лительного преимущественно лимфоцитарно-
го инфильтрата в ткани миокарда в сочетании с 
дистрофией или дегенерацией кардиомиоцитов 
и аллергическим васкулитом [8, 14, 36]. Наблюда-
ется парез и полнокровие сосудов микроциркуля-
торного русла, нарушается сосудистая проницае-
мость с развитием отека стромы. Развивается не-
кроз и дистрофия кардиомиоцитов с нарушением 
структуры миокарда и последующим развитием 
фиброза, как правило, после 14-го дня болезни 
[15]. Вследствие васкулита и внутрисосудистой 
коагуляции при инфекционном миокардите на-
блюдается развитие эндотелиальной дисфунк-
ции. Кроме увеличения числа лимфоцитов, в мио-
карде также обнаруживается увеличение числа 
тучных клеток, что свидетельствует о их вкладе в 
развитие воспаления. Известно, что тучные клет-
ки могут посредством выработки воспалительных 
цитокинов (ФНО-α, протеазы) вызывать локаль-
ные повреждения в ткани сердца, влиять на син-
тез коллагена, что приводит к ремоделированию 
миокарда [1, 62, 63].
К постмиокардитным морфологическим при-
знакам относят гипертрофию миоцитов, интер-
стициальный фиброз, эндомиокардиальный фи-
броз и липоматоз [1, 29].
циируется апоптоз инфицированных клеток, что 
приводит к ограничению распространения виру-
сов и их элиминации. При адекватном иммунном 
ответе происходит освобождение от возбудителя в 
течение 5–7 дней [9, 13, 55].
Сродство ткани миокарда с кардиотропны-
ми вирусами может быть объяснено, например, 
наличием на их мембране специфических ре-
цепторов, связывающихся с вирусами Коксаки 
и аденовирусами (CAR – Coxsackie Adenovirus 
Receptor) [40]. Наиболее изученным является 
патогенез Коксаки В3-миокардита. Эстракарди-
альным (основным) резервуаром персистенции 
и репликации вируса Коксаки являются гастро-
интестинальный или респираторный тракт, ко-
торые служат входными воротами для вируса. 
Далее вирусные частицы гематогенно проникают 
во многие органы, в том числе в миокард. Вирус-
опосредованный цитолиз осуществляется после 
взаимодействия со специфическими рецептора-
ми на поверхности кардиомиоцитов (CAR), эндо-
цитолиза и репликации. Повреждение миокарда 
энтеровирусом приводит к изменению архитек-
тоники сердечной мышцы, нарушению сокра-
тительной функции сердца, некрозу и индукции 
апоптоза в клетках, развитию иммунных, позже 
и аутоиммунных реакций [9, 19].
Вторая фаза развития миокардита характеризу-
ется аутоиммунным поврежденим миокарда. Раз-
виваются чрезмерные иммунные реакции против 
клеток миокарда, при этом вирусы играют роль 
пускового фактора [15, 21, 56].
 Развитие воспалительных изменений в мио-
карде на ранних сроках болезни связано с не-
посредственным прямым повреждающим дей-
ствием вируса, в ответ на которое в дальнейшем 
происходит активация иммунных механизмов 
воспаления, аутоиммунных острых или хрони-
ческих реакций с развитием ремоделирования 
миокарда [57]. Аутоиммунный процесс являет-
ся антиген-инициированным, после элимина-
ции возбудителя или при его персистенции под-
держивается вырабатываемыми аутоантигена-
ми и антигенами кардиомиоцитов, вследствие 
чего продолжаются иммунные повреждения. 
Известно, что антигены кардиотропных воз-
будителей содержат в своей структуре так на-
зываемые мимикрирующие антигенные детер-
минанты, то есть обладают перекрестной реак-
тивностью с антигенами миокарда [18, 36, 58]. 
Это подтверждается обнаружением антител к 
кардиомиозину, β-адренорецептору, аденин-
нуклеотидтранслокатору и т.д. Аутоиммунные 
реакции приводят к увеличению продукции ау-
тоантител к кардиомиоцитам, усилению клеточ-
ного иммунного ответа, циркуляции иммунных 
комплексов в крови и отложению их в миокар-
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ФНО-α, α-интерферона, ИЛ-4, ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13 [9, 66, 69].
Воспалительная реакция, согласно биохими-
ческим и морфологическим тестам, начинается 
на 4-е сутки и наиболее выражена к 21-м суткам 
болезни. Повышение уровня противовоспалитель-
ных цитокинов в крови в целом рассматривается 
как маркер тяжелого течения заболевания.
Инициация и поддержание воспаления при 
инфекционном миокардите связаны с действием 
провоспалительных цитокинов Т-хелперов 1-го 
типа, усиливающих цитотоксический и провос-
палительный потенциал иммунокомпетентных 
клеток, что приводит к элиминации вирусов из 
организма. В последующем возрастает активность 
Т-хелперов 2-го типа, что приводит к купированию 
воспаления [66, 70].
Так, на активность иммунной системы в острой 
фазе миокардита указывает высокий уровень 
ИЛ-2 и повышение уровня C�4-лимфоцитов. Так-
же диагностическую ценность в остром периоде 
миокардита имеет определение в сыворотке кро-
ви усиления экспрессии маркеров ранней актива-
ции на поверхности лимфоцитов: C�25 (рецептор 
к ИЛ-2), C�23 (В-клеточный активационный мар-
кер) и C� 71 (рецептор трансферрина). Причем 
экспрессия данных маркеров активации значи-
тельно выше у тех больных, у которых незадолго 
до исследования были зафиксированы симптомы 
острого воспаления миокарда, такие как боли в об-
ласти сердца, проявления сердечной недостаточ-
ности [71, 72].
ФНО-α и α-интерферон относятся к цитоток-
сическим цитокинам, которые участвуют в уни-
чтожении инфицированных вирусами клеток 
сердца. У больных острым миокардитом в плаз-
ме крови наблюдается достоверное увеличение 
уровня ФНО-α и α-интерферона по сравнению 
с больными ИБС и здоровыми донорами [73], 
причем уровень этих цитокинов был достовер-
но выше у больных со злокачественным течени-
ем миокардита по сравнению с доброкачествен-
ным миокардитом [74]. Вероятно, факторы ре-
гуляции выработки этих цитокинов влияют на 
течение миокардита. Известно, в частности, что 
ФНО-α участвует в апоптозе кардиомиоцитов 
посредством усиления экспрессии на их по-
верхности Fas-антигена [1]. Кроме того, ФНО-α 
способен снижать артериальное давление через 
активацию продукции NO-синтазы и обладает 
прямым отрицательным инотропным эффектом 
[9, 73].
Определенную роль в патогенезе инфекци-
онного миокардита играют цитотоксические 
C�8-лимфоциты, которые непосредственно 
участвуют в повреждении миокарда. Известна 
способность C�8 высвобождать перфорин, ко-
На клеточном уровне о некрозе кардиомио-
цитов свидетельствует увеличение площади кар-
диомиоцитов, связанное с отеком цитоплазмы, 
накопление детрита в интерстиции [1, 64]. Вслед-
ствие гипоксии в очагах воспаления происходит 
нарушение электролитного баланса и истощение 
энергетических запасов АТФ из-за нарушения 
функции митохондрий, что ведет к развитию 
контрактуры миофибрилл. В кардиомиоцитах 
могут сочетаться признаки клеточного некроза 
и апоптоза [1]. Следствием апоптоза считается 
повреждение ядерного аппарата кардиомиоци-
тов. Апоптоз может быть вызван как цитотокси-
ческими Т-летками (C� 8�) через высвобожде-
ние ими сериновых протеиназ, так и действием 
цитокинов Т-хелперов 1-го типа и тучных клеток 
(ФНО-α). При остром миокардите была выявле-
на связь между наличием большого числа карди-
омиоцитов с признаками апоптоза и развитием 
тяжелой сердечной недостаточности, ведущей 
к смерти [65].
В генезе повреждения миокарда определен-
ная роль принадлежит природным каталити-
ческим аутоантителам – протеолитическим 
и ДНК-гидролизующим абзимам [66, 67]. Ис-
следования Н.Р. Палеева и соавт. (2011) [55] по-
казали, что при злокачественном течении мио-
кардита уровни циркулирующих в крови ДНК-
гидролизующих абзимов были повышены более 
чем в 2 раза, тогда как при доброкачественном 
течении миокардита и у больных миокардити-
ческим кардиосклерозом уровень аутоантител 
к ДНК был в пределах нормы.
Понимание патогенеза вирусного миокарди-
та на клеточном уровне имеет значение для раз-
работки новых методов диагностики и прогноза 
течения заболевания, выбора тактики ведения 
больных. Показано, что определение в сыворотке 
крови провоспалительных цитокинов при миокар-
дитах имеет большую диагностическую ценность 
и может конкурировать с инвазивными и инстру-
ментальными методами диагностики, однако это 
весьма трудоемкий процесс из-за низкой концен-
трации цитокинов в плазме крови и значительно-
го колебания их уровня в зависимости от многих 
факторов.
Баланс Т-хелперов 1-го и 2-го типа определя-
ет характер иммунного ответа при миокардитах. 
Известно, что такие цитокины, как интерлейкин 
(ИЛ)-2, ИЛ-3, ФНО-α, α-интерферон продуциру-
ются Т-хелперами 1-го типа, а ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, 
ИЛ-9, ФНО-α – Т-хелперами 2-го типа. Поэтому 
удобнее оценивать функциональную активность 
Т-хелперов 1-го типа по продукции α-интерферона, 
а Т-хелперов 2-го типа – по концентрации ИЛ-4 
[68]. В острой фазе инфекционного миокардита 
можно выявить повышение в сыворотке крови 
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торый повреждает мембрану кардиомиоцита, 
приводя к снижению его сократительной спо-
собности и дальнейшему лизису. Также C�8 
могут участвовать в инициации запрограмми-
рованной гибели клетки, вызывая фрагмента-
цию ее ДНК [73].
При благоприятном течении острого мио-
кардита закономерным является выраженная 
Т-клеточная активация на раннем этапе, перехо-
дящая в В-клеточную активацию с дальнейшей 
нормализацией показателей иммунной системы. 
В случаях нарушения естественного торможения 
иммунного ответа после элиминации вируса из 
миокарда закономерно развивается иммунное по-
ражение сердца [55].
Заключение
В заключение следует отметить, что в настоящее 
время происходит интенсивное накопление новых 
научных данных о патогенезе и этиологии вирус-
ных миокардитов, что позволит расширить пред-
ставления о значении этой патологии. Это весьма 
существенно как для инфекционных болезней, 
так и для кардиологии. Разработка и внедрение 
в медицинскую практику новых информативных 
методов диагностики миокардитов и уточнения их 
этиологии, по-видимому, позволит рассматривать 
вирусные миокардиты как значительно более рас-
пространенную патологию, чем это представляет-
ся в настоящее время.
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